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El sesgo es la más importante y específica.
En primer lugar, porque la población de
Internet no es representativa de la pobla-
ción general y, en segundo lugar, los parti-
cipantes se autoseleccionan, es decir, sólo
los motivados participan, es el llamado
«efecto voluntario»4. Por otro lado, al igual
que en el resto de las encuestas, conseguir
la participación de la población es muy di-
fícil. Creemos que el principal reclamo en
nuestro caso ha sido el contenido de la pá-
gina web. Queremos destacar, como se
mostró en un estudio de JAMA6, que todas
las páginas médicas en inglés dirigidas a
pacientes y el 86% de las que están en es-
pañol precisan por parte del visitante de un
nivel de capacidad lectora igual o superior
a bachillerato (high school). Nuestra página
fue desde el inicio pensada para facilitar in-
formación médica de manera clara y senci-
lla. Creemos que éste es un punto impor-
tantísimo a la hora de plantearse desarrollar
una pagina web dirigida a pacientes y con-
seguir así una participación alta en una po-
sible encuesta on line.
En conclusión, los visitantes encuestados
de la página web monográfica sobre el sín-
toma de acidez (http://www.acidez.net)
son en su mayoría personas que padecen
esta sintomatología. Una página web mé-
dica monográfica estimula la participación
de los visitantes en encuestas on line. Las
páginas web médicas pueden ser una he-
rramienta útil para el estudio de la pobla-
ción y la educación sanitaria.
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Síndrome de Guillain-
Barré en la consulta de
atención primaria
Introducción. Las polineuropatías periféri-
cas son un grupo heterogéneo de enferme-
dades de los nervios periféricos con múlti-
ples etiologías, cuyo diagnóstico resulta
complejo, y en más del 50% de los casos no
es posible llegar a un diagnóstico etiológi-
co en el examen inicial, reduciéndose este
porcentaje al 20% tras estudios más ex-
haustivos1.
Caso 1. Varón de 71 años de edad sin fac-
tores de riesgo vascular; intervenido de sín-
drome del túnel carpiano 4 meses antes.
Sin alergias medicamentosas conocidas ni
tratamiento habitual.
Consulta por cuadro de unos 10 días de
evolución de pérdida de fuerza en las extre-
midades (refiere que no puede abrir la
puerta con una llave y que no puede levan-
tarse desde la posición de sentado), acom-
pañándose en los 2 últimos días de pérdida
de sensibilidad en los pies. Sin disnea ni
disfagia. Refiere un cuadro catarral 2-3 dí-
as antes del comienzo de los síntomas.
En la exploración destaca una pérdida de
fuerza en las extremidades superiores de
predominio distal 3/5 y en las extremida-
des inferiores de predominio proximal 2-
3/5, así como una disminución de la sensi-
bilidad en ambos pies. Reflejos aquíleos
abolidos, conservándose el resto de los re-
flejos miotáticos. ACP normal.
Con los resultados de nuestra exploración,
ante la sospecha clínica de polineuropatía
desmielinizante, y tras comprobar que no
presentaba compromiso respiratorio y sus
constantes permanecen estables, el paciente
es derivado a un servicio de urgencias hos-
pitalario donde se le realizan una serie de
pruebas: analítica, radiografía de tórax,
electrocardiograma y punción lumbar, ha-
llándose todos los resultados dentro de la
normalidad. En el electromiograma se ob-
jetivan signos de afección neurógena perifé-
rica especialmente sobre los miembros infe-
riores, de tipo desmielinizante sin afección
sensitiva, siendo diagnosticado de SGB.
El paciente quedó asintomático en 24-48 h,
recuperó fuerza y reflejos; desarrolló du-
rante su ingreso una monoartritis de tobi-
llo izquierdo que fue manejada con indo-
metacina y colchicina.
Caso 2. Varón de 24 años de edad, sin an-
tecedentes de interés ni tratamiento habi-
tual, salvo consumidor ocasional de alco-
hol.
Acude por presentar un cuadro de debili-
dad generalizada de curso progresivo, con
progresión acelerada de la debilidad que
afecta a ambas extremidades inferiores, de
predominio inferior izquierdo, que se po-
nía de manifiesto con la deambulación, así
como al subir y bajar escaleras. Refiere un
cuadro de gastroenteritis aguda 2 semanas
antes del comienzo de los síntomas.
En el balance muscular se observa: miem-
bro inferior izquierdo 3/5 distal; 4+/5 flexo-
extensión rodilla; 5–/5 flexoextensión cade-
ra. Resto de 5/5. Sensibilidad conservada.
Reflejos rotulianos abolidos, manteniéndo-
Palabras clave: Pérdida de fuerza.
Desmielinización. Síndrome de Gui-
llain-Barré.
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se el resto de los reflejos normales. ACP
normal.
Ante la sospecha de polineuropatía des-
mielinizante y tras comprobar, como en
nuestro primer caso, que no existía com-
promiso respiratorio ni de ninguna otra
función vital, se deriva al paciente a un
servicio de urgencias hospitalario donde
se le realizan analítica, radiografía de tó-
rax, electrocardiograma y punción lumbar
que resultaron normales; serología negati-
va y Campylobacter en heces negativo. En
el electromiograma se objetiva una poli-
rradiculopatía aguda (alteración de fibras
motoras, de predominio proximal y des-
mielinizante) de intensidad leve, siendo
diagnosticado de SGB.
El paciente quedo asintomático a las 48 h
del ingreso, aunque necesitó rehabilitación
ambulatoria durante semanas.
Discusión y conclusiones. El término po-
lineuropatía periférica (PNP) indica un
trastorno de los nervios periféricos simétri-
co y diseminado, habitualmente distal y de
instauración gradual. Las PNP constituyen
un amplio espectro de enfermedades con
múltiples etiologías, por lo que en ocasio-
nes su estudio resulta complejo.
Las PNP presentan dos patrones anatomo-
patológicos: afección predominantemente
axonal o bien desmielinización, teniendo
en cuenta que a lo largo de la evolución de
la enfermedad pueden solaparse ambos pa-
trones. Se afectan selectivamente las fibras
gruesas o finas, condicionando las manifes-
taciones clínicas de la enfermedad2.
A continuación presentamos dos clasifica-
ciones que creemos más útiles para el mé-
dico de familia (tablas 1 y 2).
Nuestro objetivo al completar la explora-
ción será encuadrar al paciente en una de
las clasificaciones detalladas, para lo que
inicialmente tenemos que intentar averi-
guar si el comienzo del padecimiento es
agudo o crónico, si los síntomas y signos
corresponden a fibras gruesas o finas, si la
afección es predominantemente sensitiva o
motora y si hay o no afección del sistema
vegetativo.
Muchas polineuropatías son debidas a otra
enfermedad de base o a su tratamiento; por
tanto, es importante reconocer la presencia
de enfermedades intercurrentes y detallar
bien la ingesta de fármacos y otros produc-
tos potencialmente neurotóxicos, lo que in-
cluye la historia de exposición laboral; ade-
más de realizar una historia familiar.
A partir de aquí tendremos que dirigir las
pruebas específicas según la sospecha diag-
nóstica, teniendo en cuenta que los sínto-
mas y signos de polineuropatía pueden ser
a veces desconcertantes y complejos. En la
tabla 2 presentamos los síntomas y signos
de polineuropatía para que ayude a conse-
guir un diagnóstico correcto.
Vamos a centrarnos en el tipo de polineu-
ropatía que presentaron nuestros dos pa-
TABLA 1. Clasificación etiológica 
de las polineuropatías
Carenciales
Vitamina B1
Vitamina B5
Vitamina B12
Metabólicas
Diabetes mellitus
Insuficiencia renal
Hipo e hipertiroidismo
Acromegalia
Secundaria a fármacos
Infecciosas
VIH
Lepra
Difteria
Enfermedad de Lyme
Virus varicela zoster
Inflamatorias
Polineuropatía desmielinizante inflamatoria
crónica
Síndrome de Guillain-Barré
Asociada a procesos malignos
Para o disproteinemias (mieloma múltiple,
crioglobulinemia, gammapatía monoclonal)
Paraneoplásicas (carcinoma de pulmón de
células pequeñas, linfomas)
Enfermedades del tejido conectivo
Esclerodermia
Lupus sistémico
Artritis reumatoide
Síndrome de Sjögren
Panarteritis nodosa
Granulomatosis de Wegener
Hereditarias
Otras
Sarcoidosis
Amiloidosis
TABLA 2. Clasificación de las polineuropatías según 
las manifestaciones clínicas
Tipo Síntoma Signo
Sensitiva Hormigueo Inestabilidad o imposibilidad de bipedestación
Quemazón y deambulación Pérdida de sensibilidad al dolor, temperatura
Pinchazos y tacto
Disestesia en talones, dedos, 
y tacto palmas o plantas
Motora Debilidad de predominio Hipotonía
distal (dorsiflexión) Hipo o arreflexia
Contracturas Atrofia muscular
Pérdida de fuerza
Autonómica 1. Cardiovasculares:
Palpitaciones Taquicardia en reposo
Síncope Hipo/hipertensión
Trastornos regulación ortostática
2. Gastrointestinales:
Diarrea (nocturna) Esofagitis por reflujo
Plenitud intestinal Atonía esofágica
Dolor epigástrico
Pirosis
3. Endocrinas:
Síntomas de hipoglucemia Hipoglucemia
4. Vegetativos y tróficos:
Trastornos del crecimiento Hipo o anhidrosis
de pelo y uñas Alteraciones pupilares
Hipohidrosis Edemas y úlceras tróficas
Disfunción vesical o impotencia
123 | Aten Primaria 2003;32(8) | 495
CARTAS DE INVESTIGACIÓN
cientes, que fueron diagnosticados de sín-
drome de Guillain-Barré.
El SGB se considera la principal patología
neurológica postinfecciosa. La mayoría de
los pacientes con SGB describen un ante-
cedente de enfermedad febril (aparece en
nuestros dos casos), seguida en días o se-
manas del desarrollo de una parálisis as-
cendente3.
Anatomopatológicamente, se produce un
infiltrado inflamatorio del endoneuro y la
vaina de mielina, de causa autoinmune. Se
producen parches de desmielinización
multifocal y segmentaria a lo largo del ner-
vio periférico, respetando como norma ge-
neral los axones4.
El infiltrado inflamatorio suele ser perivas-
cular y está compuesto de linfocitos, mo-
nocitos y, excepcionalmente, células plas-
máticas. En las formas axonales de este
síndrome (habitualmente más graves) se
han descrito anticuerpos antigangliósido
tipo GM15.
El SGB es algo más frecuente en varones y
suele tener un pico en adultos jóvenes y un
segundo pico en la quinta-séptima déca-
das, aunque pueden afectarse todos los
grupos de edad.
En cuanto a las enfermedades precursoras
del SGB hay diversos estudios en los que se
enumeran una gran cantidad de ellas, ob-
servándose en cerca de la mitad de los ca-
sos un antecedente de infección del tracto
respiratorio, en un 3% existía una enferme-
dad diarreica y en un 3% una neumonía.
En el 6% se observa relación con virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus. Se ha ob-
servado relación entre la infección por
Campylobacter jejuni en pacientes con gas-
troenteritis aguda y el posterior desarrollo
de este síndrome6,7.
En otro 3% de los casos se ha encontrado
relación con diversas enfermedades como
el VIH, la enfermedad de Hodgkin y el lu-
pus eritematoso sistémico, e incluso en re-
lación con cirugía o vacunación8.
Clínicamente, el SGB aparece como un
cuadro de tetraparesia flácida y arrefléxica
con escasos síntomas sensitivos, acompa-
ñándose de forma característica de pareste-
sias en manos y pies.
La debilidad comienza habitualmente de
forma distal y simétrica en los miembros
inferiores, y asciende progresivamente en el
curso de 1-2 semanas, pudiendo afectar a la
totalidad del cuerpo. En los casos más gra-
ves se produce parálisis de los músculos
respiratorios. También puede existir afec-
ción de pares craneales, como el nervio fa-
cial y los pares IX y X.
Pueden aparecer también taquicardia, hi-
potensión postural, hipertensión arterial,
síntomas vasomotores y retención urinaria,
aunque en los dos casos presentados predo-
minó la sintomatología motora.
La mayoría de los pacientes presenta una
buena recuperación, que habitualmente
suele comenzar 2-4 semanas después de
cesar la progresión y puede durar meses.
En el 50% deja alguna secuela y se asocia a
este síndrome una mortalidad del 5%. Res-
pecto a este último dato, hay que mencio-
nar que la edad avanzada, la progresión rá-
pida de la enfermedad, la necesidad de
ventilación artificial y, sobre todo, la afec-
ción axonal, se consideran factores de mal
pronóstico.
Entre las pruebas diagnósticas que se utili-
zan en este síndrome destacan la punción
lumbar, observándose en el líquido cefalorra-
quídeo de forma típica, aunque tardía (1-2
semanas del inicio de los síntomas), la eleva-
ción de proteínas sin celularidad (disociación
albúmino-citológica) y el estudio electro-
miográfico, en el que suele aparecer, como en
nuestros dos casos, afección neurógena peri-
férica motora y de tipo desmielinizante9.
Como conclusión, podemos afirmar que el
SGB no es una patología de elevada preva-
lencia, pero debido a su potencial gravedad,
es importante para el médico de atención
primaria conocer los síntomas fundamenta-
les, realizar una buena anamnesis y una ex-
haustiva exploración física con la que habrá
que descartar las posibles complicaciones
de este cuadro, fundamentalmente respira-
torias, y estabilizar al paciente si fuera pre-
ciso. Por último, y una vez realizado el diag-
nóstico clínico, se debe derivar al paciente,
ya que en esta patología es necesaria la va-
loración y la observación hospitalaria.
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Ganancia ponderal tras 
el abandono del hábito
tabáquico
El tabaco es reconocido como la principal
causa evitable de muerte en los países desa-
rrollados1. Su consumo está considerado
actualmente como una enfermedad adictiva
crónica que afecta al 36% de los españoles2.
El dejar de fumar es difícil y las recaídas son
muy frecuentes, siendo muchos los fuma-
dores que necesitan varios intentos para
abandonar definitivamente el hábito. Una
de las causas principales de recaída es el au-
mento de peso3, hecho perturbador que di-
ficulta grandemente la deshabituación.
Objetivos. Cuantificar la ganancia ponde-
ral a corto plazo tras el abandono del hábi-
to tabáquico, y describir los factores asocia-
dos con esa ganancia ponderal.
